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HFcrglycemia which occurs in rype 2 diabetic patient increases prostaglandin Ez eGEr), cytokine
att3s|or and decreases neutrophil phagoc',lotic filnction. This will induce inflammation and periodontal
-. desEuction, thus decreasing periodontal status. The aim of the study was to analyze the pattem
&eoo of interleukine- lp ([-lp) level, phagocytotic funciion, and periodontal status. The study's design
-i nois-sectional on 45 controlled iabetes mellitus (CDM) and 45 uncontroll€d iab€t€s mollitus (UCDM)
116. and 45 non diabetic subjects,40-60 years old in Metabolic-Endocrinology Clinic Cipto
lhgt!*usumo Hospital. Statistical analysis was performed using a Slala 7.0 software computer. The result
itred that th€ pattem alt€ration of increasing IL-lp level was in 2 hours-post prandial glucose l€vel of
>:i]rngdl-, decreasing phagoclotic function in glucose level of >l70mddl, and decreasing periodontal
Es in glucose level of >240m9/dl. Therefore it is concluded that the pattem alteration of decreasing
F$donlal status, incr€asing IL-lp, and deqeasing phagoc)4otic function show€d on certain blood glucose'E .. hAonesian Jownal of Denthtry; Edisi Khusus KPPIKG Xlv:33i-337
tn eord : patt€m ofll--lp level, phagocytotic funclion, p€riodontal status type 2 DM patients
lcrdahuluan
\{enurut Diabetes Allas 2OO0 Qnternational
,.:;!ercs Federation, diperkirakan bahwa pada
:l:un 2000 jumlah penyandang diabetes mellitus
)\{) adalah 5,6 juta. Dengan perkiraan penduduk
donesia usia di atas 20 tahun sebesar 125 juta,
.-ngan asumsi prevalensi 4,670, dan perkiraan tahun
:i:0 jumlah penduduk usia di atas 20 tabun adalah-t juta. akan didapatkan 8,2 juta penyandang DM.'
]ara t€rakhir tahun 2001 menyatakan bahwa
.r.lalensi penyandang DM di daerah Depok, Jakarta
l.6d;.' Sebagian besar penyandang DM (80-90%)
adalah DM tipe 2, dalam usia produktit dan
terdeteksi pada usia 35-40 tahun.r'6
Diabetes mellitus sering dihubungkan dengan
kelainan periodontium, Salvi et al. (199s)i
menyatakan, pada DM terdapat peningkatan sekesi
PGEr, IL-IP, dal, tunot necntic factot t (TlNF(r\
sena peningkatan keparahan kelainan periodontiun
dibanding non-DM. Taylor et al. (1998)3
menyatakan, DM tipe2 m€ningkatkan risiko
terjadinya periodontitis dao berhubungan dengan
m€ningkatnya resorpsi tulang alveolar. The
Aner ican Diabetes A ssocrdrio, (ADA) menyatakan,
meslipun ridal semua penyandang DM mempunyai
masalah pada jaringan periodontium, DM akan
meninekatkan risiko terjadinya inflamasr
period;nuum." 0 lnflamasi lronil pada pasien
dewasa sering dijumpai dengan perjalanan penyakit
orosresif lambal dan dilemulan pada umur lebfi
lar-35 rahun io 'r'r' 
Hiperglikemia sebagai tanda utama
penyandang DM, akan menyebabkan aktivasi diasil
eliserol (DAc)-protein kinase C (PKC) dan akhvasr
ini menyebabkan peningkatan PGEr, penurunan Na'
K-ATPase, dan neningkatkan ekspresi beb€rapa
sitokrn )ang dapal mempengaruhi ploses uxnamdri
PeninSlaran PGE, merupakdn penvebab primer
desftuksr tulang pada inflamasi perrodontium
AKivari  PKC jugd menlebabkan perubahan fungsi
pembuluh darah seperti permeabilitas, aliran darah,
dan kontrakilitas yang abnormal, perubahan
koaeulasi. oenebalan membran basalis. ddn
n"niastuiar isas,. ' : ' "
Hiperglikemia pada glikosilasi non'€nzimalik
kolagen dioding pembuluh darah, melalui pros€s
tetjadinfa advanced glycasylation end producl
(ACE) secara ireversibel yang terakumulasr pada
dinding pembuluh darah, menyebabkan keadaan
patologis karena AGE merangsang pembentukan
TNF0 dan lL Yang meruPakan medrator
proinflamasi. Ad|anced glycosylation end producl
juga menyebabkan rantai silang koLagen tipe lV
pada membran basalis dan menyebabkan lemahnya
interaksi kolagen dengan komponen matrik lain,
mengbasilkan jejas struldur dan fungsi membran
basalis, dinding vaskular men€bal, kaku dan mudah
rusak. Penebalan dinding membran basalis
menyebabkan reduksi nulrisi jaringan, yang akan
mengurangi migrasi l€ukosit polimorfonukleus
(PMNr dan ditusr o[sigen. Ierjddi diJun-gsr neulrofil
dan perubahan metabol isme kolagen. '"  ' '  ' '
Hiperglikemia menyebabkan jejas fungsi
fagositosis PMN, yang berhubungan dengan
peningkatan frekuensi infeksi, karena gangguan
kemotaksis, fagositosis dan akiivitas oksidatif PMN
Peningkatan kadar HbAlc akan menurunkan
aktivitas PMN yang berfungsi sebagai antimikrobial
dengan cara fagositosis.'6 'r
Hiperglikemia berhubungan dengan
Gambaf L Skema penguuh DM terhadap kelarnan
periodontium
Penelitian ini bertujuan untuk rnengetahur
perubahan pola peningkatan kadar IL-lp, penurunan
fungsi fagositosis dan penurunan status p€riodontal
pada penyandang DM tip€ 2lerutama pada DMTT.
Bahad defr Cara Kerja .
Uji diagrostik dengan desain potory lintang
pada 90 subjek penyandang DM di poliklinik
Merabolik-Endokinologi Penyakit Dalam RSCM
(45 subjek DMT dan 45 subjek DMTT, pada
pemerikaan kadar glukosa darah 3 bulan benurut-
tuml termasuk DMT atau DMTT) dan 45 subjek
non-DM sebagai kontrol, umur 40-60 tahun.
Analisis statistik dengan komputer dan perangkat
Stata 7.0.
Hasil dsn Pembahasan
Pada analisis bivariat (Tab€l l) dibanding non-
DM, subjek DMT menpunyai risiko 1,88 kali
(p-0,141) dan DMTI 2,4'7 kali (p=0,037)
menunjukkan status perjodontal rendah. Hasil ini
sesuai dengan Cuder et al. (1996)''dan Hemawan
(20021'".  yang menlarakan bah$d kelainan
p€riodontal l€bih parah pada DMTT daripada DMT.
Narnun berbeda dengan Zielinski et al (2002t0,
tidak t€rdapat perb€daan parameter kesehatan oral
antara DM dan non-DM. Hal ini mungkin
disebabkan karena secara klinis memang belum
tampak perbedaan walau secara molekular
sebenarnya sudah terjadi perubahan.
Tab€l L R6io Odds Penyandang DMTdo DM'I-T Di-
banding Non-DM t€ftadap Slaus Pe.iodontium
Sratus Periodontal Tinsgi
OR
meningkatnya influks kalsium ke dalam s€I,
nenyebabkan peningkatan kadar Ca" silosol dan
mengakrbatkan distung"i  sel .  Apabi la disfungsi
rerjadr pada PMN, rerjadi penurunan fungsi
fagositosis, dan menyebabkan jaringan tubLrh
termasuk jaringan periodontium akan rentan
terhadap infeksi.lro rt 95%CINon-DM
DMT
DMTT
0 , 8 1  i 4 , 3 3  0 . 1 4 1
2,47 1,06:5,77 0.017
Cmbar 3 menunjukkan Pola risiko
-+rrrn IndeLs periodo al dalam berbagai
* etri*" dengao acuan kadar Blulosa darah
!- lO mg,dl dan kadar glukosa 2 jam PP I7r
-!,t1- )artu angka )ang mendekati reraB kadar
ab-ta puasa t87.04 mg/dlr dan Ladar gluto{a 2
- PP I  l : l . lo mg dLr kelompo[ lonrol  non-DM-t*i 
cXd. pen'nglatan 'ndels periodonlal non-DM
F o.rbagai kadar glul'osa puasa relatif Lidak ada
EEhan Pada DMT cenderung naik sampai kadar
tirosa puasa >ll0 mgdl, kemudian tuun- .,-un tetap lebih tinggi daripada non-DM.
: Prediksi Indek Periodontal pada bcrbagar
Kde Glukosa daia.ll 2 jaln PP kolompok
DMTT
jsbai L Rasio Odds Pola Peningkaran I deks Pe.io-
dontium pada Be6agai Kad& Glukosa Darah
Puasa da' 2 jam PP pada non-DM. DMT dm
DMTT
Pada DMTT cend€rung naik sampai kadar
: .r losa puasa ' l  l0 mg/dl .  Lemudian turun sepeni
lada DMT walau lebih tinggi daripada non-DM dan
3VT. Risiko peningkalan indeks periodontal non_
D\l pada berbagai kadar glukosa 2 jam PP relatif
Enpa perubahan. Pada DMT dengan Pola mendatar
sepeni pada non-DM walaupun lebih tinggi dariPada
non'DM. Pada DMl-t cenderung naik samPai kadar'10 mgdL. kemudian rurun. terapi lebih trnggi
i idc*s periodontium pada berbagai
&ab k€lompok DMTT (Gambar 2)
prediksi lini€r, tampak sebagai
drung nail unruk kadar glukosa Yang
i .rniny4 makin tinggi kadar glukosa
n rmggi indeks pedodontal atau makin
periodontium.
daripada non-DM dan DMT. Pada kadar glukosa
2jaln. PP >24o mgdl sudah didapatkan [€lainan
klinis jaringan periodontium yang k€mungkinan
ieversibel karena telah terjadi perubahan pola reaksi
jaringan terhadap jejas. Hipe€likemia menyebabkan
akunulasi AGE, yang nenyebabkan komplikasi DM
terutarna DMTT berupa respons inflamasi lokal
desrukif dan Lerusakan Jarngan lermasuk jaringan
periodontium."
Pada Tabel 2, dibanding dengan non-DM,
subjek DMT mempunyai risiko 16,68 kali dan
DMTT 21,71 kali menunjukkan kadar lL-lP tinggi
dan bermakna secara stalislil. Temuan ini iesuai
dengan hasi l  penelhian Bulul  et  al  {20011:.
konsentrasi IL-10 pada DM tipe 2lebih tinggi
daripada non-DM dan bermakna secara statistik.
Dibanding dengan non-DM, subjek DMT
mempunyai r siko tungsi fagositosis rendah4,l3 kali
dan DMTT 4,53 kali. Hasil ini sesuai dengan
Delamaire et al (1997)' 3, bahwa fungsi fagositosis
lebih rendah pada penyandang DM daripada Iingsi
tersebut pada non-DM.
Tabel 2. Rasio Odds Penyandang DMT dm DMTT di-





Prediksi kadar ll-lp pada berbagai kadar
glukosa 2 jam PP kelompok DMTT dilakukan
dengan pr€diksi linier (Gambar 4), tarnpak bahwa
peningkatan kadar IL-lp untuk berbagai kada.





cambar 4. Prediksi PeniDgkatan Kadar IL-lp pada Ber-
bagai Kadar Clukosa Kelompok DMTT
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cambar 5, pola risiko p€ningkatan kadar IL-lp
kelompok non-DM pada berbagai kadar glukosa
puasa relatif tidak tampak, pada DMT relatif tanpa
perubahan walau lebih tinggi dari non-DM. Pada
DMTT cend€rung naik sampai kadar glukosa puasa




cambar 5. Rdio Odds Pola Peningkatat lL-lP
. Borbagai Kadd Glukosa Da|an
Kelompok non-DM,DMT dan DMTT
Cambar 6.. Prediksi Penurunan Fungsi Fagositosis pada
llerbagai Kadar Glukosa Ddah Kelompok
DMTT
Risiko penurunan fungsi fagositosis pada non-
DM, DMT dan DMTT pada b€rbagai kadar glukosa
puasa (Carnbar 7) pada non-DM menunjukkan pola
risiko penurunan sep€rti garis lurus, pada DMT dan
DMTT risiko penurunan cend€rung tanpa perubahan
walau tetap lebih r€ndah dari non-DM.
Pola risiko peningkatan kadar IL-lp pada
berbagai kadar glukosa darah 2 jam PP, pada non-
DM tidak tampak perubahan, pada DMT dan DMTT
cenderung naik sampai kadar glukosa 140-150
mg/dl-, kemudian turun walau tetap lebih tinggi
daripada non-DM. Pada kadar glukosa >150 meldl
t€rjadi perubahan pola peningkatan IL-lp, karena
kemungkinan mulai terjadi perubahan biomolekular.
Temuan ini sesuai dengan Waspadji(2000)'', kadar
glukosa puasa >120 .rr.gldL mulai berisiko
menurunkan kadar IL-2 dan demikian pula dengan
kadar glukosa 2 jam PP >200 mgdl, karena kadar
glukosa yang tinggi berpengaruh pada proses
pembenrukan protein.
Prediksi fungsi fagositosis pada berbagai kadar
glukosa darah kelompok DMTT (Gambar 6) tampak
berupa garis yang menunrn, artinya makin tinggi
kadar glukosa makin rendah fungsi fagositosis. Pada
DM ierutama DMTT terjadi penurunan kemotaksis
dan fagositosis Selain itu penebalan membran
basalis pembuluh darah akan menurunkan utisj
jaringan dao menghambat migrasi PMN.'Temuan
ini berbeda dari waspadji (2000)'', persentase
fagositosis kelompok DM non-ulkus lebih tinggi
daripada non-DM. Pada non-DM kadar glukosa
yang tinggi akan menurunkan pers€ntase f-agositosis,
sedangkan pada DM non-ulkus kadar glukosa puasa
dan 2 jam PP yang iinggi akan meningkalkan
persentas€ fagositosis.
Gambar 7 Rasio Odds PohPenu.lnan FungsiFagosnosis
pada Berbasai Kadr Clukosa Kelompok non-
DM. DMT dan DM'l-l'
Pada kadar glukosa 2 jarn PP kurva DMT dan
DMTT sama, risiko p€nurunan fungsi fagositosis
turun, artinya fungsi fagositosis mempunyai risiko
naik sampai kadar glukosa 2 jam PP >170 ng/dl
kemudian fungsi fagositosis akan menurun lagi
walau tetap lebih rendah daripada _non-DM. Temuan
ini berb€da dari Waspadji (2000)'', yakni baru pada
kadar glulosa pua.a lJ0 mg/dl dan glLlosa 2 jam
PP > 200 mg/dl didapatkan p€ningkaran presentase
fagositosis, pada kadar glukosa 2 jam PP290
mg/dl presentase fagositosis mulai lurun dibanding
,ebelumn)a. Pe,bcdaan i r  mungkin karena fung. l
fagositosis pada pen€litian ini sebagai respons rmun
yang terkait dengan sratus periodontal dan DM,
sedangkan pada penelitian Waspadji pada kaitannya
dengan ulkus DM.
Pola peningkata0 indeks periodontal atau
penurunan status periodontal dan pola peningkatan
kadar lL-1p yang raik sampai kadar glukosa
tenentu, kemudian turun walau tetap lebih tinggi
dan non-DN4. ddn penurunan fungi fagosrro'r '
336
i l& e.lukosa tertentu kemudian naik
rq lebih rendah dari non-DM Hal itu
.F dengan teorijejas pada sel, bahwa
d Edapat jejas trauma, bahan kimia' agen
-. ..!ztsi imunologis atau ketidakseimbangna
i & t"qadi iskemia dan hipoksia sel. Reaksi
Elsel retapi sampai batas t€rtentu s€l tidak
bdatr lerhadap jejas tersebut dan sel akan
@e!a Raksr berhenri ' 4
!.-Fhn dan Saran
P-- iahan pola penurunan status periodontium,
l-lstr ladat ll -lp dan penurunan tungsi
le.es penyrdang DM lampal pada kadar
aF,r Nlsn dan 2 jam PP rertenlu
Pr.b p€nyandang DM harus s€lalu melalulan
bsi kadar glukos. darah, karena hal ters€but
- E flgontrol penunrnan status periodontium,
-qaur kadar IL'lp dan p€nurunan tun8si
lcsrdr
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